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Introdução: Defeitos na fase de maturação da amelogénese resultam num volume normal de 
esmalte mas numa mineralização insuficiente, chamada de hipomineralização dentária. Dentro 
destes defeitos podem incluir-se a Hipomineralização Incisivo-Molar, a Amelogénese 
Imperfeita e a Fluorose Dentária. 
Objetivos: O objetivo da presente revisão sistemática foi comparar a eficácia das metodologias 
terapêuticas aplicadas ao tratamento das diferentes formas de hipomineralização dentária. 
Material e Métodos: Para a realização desta revisão sistemática foi efetuada uma pesquisa nas 
bases de dados PubMed, Scopus, Cochrane Library, Web of Science e Embase. A pesquisa foi 
limitada a artigos em língua inglesa, espanhola e portuguesa, publicados até ao dia 1 de 
fevereiro de 2017. A pergunta de pesquisa foi formulada seguindo a estratégia PICO. A 
qualidade da metodologia de cada artigo foi avaliada utilizando as Guidelines da Cochrane 
Handbook para Revisões Sistemáticas. 
Desenvolvimento: Da pesquisa obteve-se um total de 7424 referências, das quais se 
selecionaram 52, após exclusão de duplicados e leitura de títulos e resumos. Após leitura do 
texto integral das referências selecionadas, foram incluídos 25 artigos na revisão sistemática. 
Foi avaliada a evidência científica respeitante à utilização de pastas dessensibilizantes, 
restaurações, selantes de fissura, branqueamento dentário, microabrasão de esmalte e soluções 
de cálcio e vitaminas. Três artigos foram classificados como tendo um risco de viés médio e os 
restantes como tendo um risco de viés elevado. 
Conclusões: Devido ao risco de enviesamento dos artigos incluídos na revisão sistemática, não 
é possível concluir, com segurança, qual a terapêutica mais eficaz para as diferentes formas de 
hipomineralização dentária. Apesar de os resultados serem sugestivos, há uma clara necessidade 
de maior uniformização das metodologias aplicadas, de forma a permitir a elaboração de 
guidelines clínicas que visem o tratamento destas patologias. 
Palavras-Chave: “Hipomineralização”, “Terapêutica”, “Hipomineralização Incisivo-Molar”, 
“Amelogénese Imperfeita”, “Fluorose Dentária” 
  





Introduction: Defects in the maturation stage of amelogenesis result in a normal volume of 
enamel but insufficient mineralization, called hypomineralization. Molar-Incisor 
Hypomineralization, Amelogenesis Imperfecta and Dental Fluorosis are examples of such 
defects. 
Objectives: The objective of this systematic review was to compare the effectiveness of the 
therapeutics applied in the treatment of the different forms of dental hypomineralization. 
Methods: The following databases were screened: PubMed, Scopus, Cochrane Library, Web of 
Science and Embase. The research was limited to studies published in English, Spanish and 
Portuguese, until February 1st 2017. The research question was formulated following the PICO 
strategy. The quality of the methodology of each article was evaluated employing the Cochrane 
Handbook for Systematic Reviews. 
Results: From the initial research, 7424 references were obtained, of which 52 were selected 
after elimination of duplicates and reading of the title and abstract. After reading the full text of 
those articles, 25 were included in the systematic review. The following treatments were 
reported: desensitizing products, restorations, fissure sealants, tooth bleaching, enamel 
microabrasion and calcium and vitamins. 
Conclusions: Due to the risk of bias of the articles included in this systematic review, it is not 
yet possible to conclude with certainty which is the most effective therapy for the different 
forms of dental hypomineralization. Although the results are suggestive, there is a clear need for 
a greater uniformity of the methodologies, thus allowing for the development of clinical 
guidelines for the treatment of these pathologies. 
Keywords: “Hypomineralization”, “Therapy”, “Molar-Incisor Hypomineralization“, 
“Amelogenesis Imperfecta”, “Dental Fluorosis“  





O esmalte dentário é um tecido constituído por cristais de hidroxiapatite (98%), numa 
configuração hexagonal alongada, associados a uma matriz constituída por água e matéria 
orgânica (2%). É o tecido mais duro do corpo humano e é produzido por células diferenciadas, 
os ameloblastos.(1, 2) 
O ciclo de vida dos ameloblastos é composto por cinco estágios: pré-secretor, secretor, de 
transição, de maturação e de pós-maturação. O estágio pré-secretor inclui a diferenciação do 
ameloblasto e a formação e subsequente reabsorção da lâmina basal. O estágio secretor é 
caracterizado pela secreção de uma matriz proteica, nomeadamente de amelogenina, até à sua 
espessura final. Neste período também se dá a formação do processo de Tomes, cuja forma é 
responsável pela estrutura prismática do esmalte, e a mineralização da matriz. No decorrer da 
fase de transição, a secreção de esmalte termina e uma grande porção da amelogenina sofre 
hidrólise. Esta degradação da matriz termina no estágio de maturação. É também neste estágio 
que acaba a mineralização da matriz, com a produção de cristais de hidroxiapatite, e se dá a 
deterioração do processo de Tomes. Por fim, na fase de pós-maturação, o órgão de esmalte 
degenera-se e, mais tarde, ocorre a erupção do dente na arcada.(3, 4) 
Uma vez que o esmalte é caracterizado por uma falta de atividade metabólica após formação, os 
distúrbios que ocorrem durante o desenvolvimento podem manifestar-se como defeitos 
permanentes.(2, 5) 
Em geral, os defeitos que ocorrem durante a fase de secreção resultam numa secreção menor de 
matriz e, consequentemente, na formação de esmalte fino e quantitativamente defeituoso 
(hipoplasia). Contrariamente, os defeitos que ocorrem na fase de maturação resultam num 
volume normal de esmalte, mas numa mineralização insuficiente (hipomineralização).(4, 6, 7) 
Dentro dos defeitos de hipomineralização dentária podem incluir-se a Hipomineralização 





A Hipomineralização Incisivo-Molar (HIM) é definida como um defeito de esmalte demarcado 
e qualitativo, com origem sistémica, que afeta um ou mais molares permanentes, podendo 
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também afetar os incisivos permanentes.(8, 13) Menos frequentemente, têm sido descritos defeitos 
semelhantes à HIM em caninos e pré-molares permanentes e em segundos molares temporários. 
Os defeitos nos molares temporários podem ser considerados um fator preditivo para a HIM, 
embora a sua ausência na dentição temporária não descarte o seu futuro aparecimento.(14-20) 
A etiologia da HIM está relacionada com complicações ocorridas durante o período de 
mineralização dos dentes afetados. Embora muitos estudos tenham investigado os potenciais 
fatores envolvidos na ocorrência da HIM, os resultados têm sido inconclusivos. Os fatores mais 
frequentemente referidos são os neonatais (bebés prematuros e/ou baixo peso à nascença), as 
doenças precoces de infância (asma ou bronquite), a febre, a hospitalização, a oxigenação sem 
entubação e a antibioticoterapia. Alguns autores têm sugerido uma etiologia de base genética.(6, 
9, 17, 20, 21) 
A prevalência de HIM em crianças e adolescentes varia entre os diferentes estudos, tendo sido 
reportados valores entre os 2,9 e os 40%.(9, 22) 
Clinicamente, a HIM é caracterizada por opacidades de tamanho variável, com uma coloração 
de branco a amarelo/acastanhado e uma demarcação definida entre o esmalte saudável e o 
afetado.(5, 23) O esmalte afetado pode resultar num colapso pós-eruptivo, imediata ou 
tardiamente, devido a forças mastigatórias, o que facilita a acumulação de placa bacteriana. 
Estes fatores conduzem a uma resposta inflamatória subclínica e a uma subsequente 
hipersensibilidade.(13, 24) 
Relativamente à sua terapêutica, a hipersensibilidade deverá ser uma prioridade. Para estes 
casos, a terapêutica baseada na remineralização pode ser uma opção. Aquando da necessidade 
de restaurar, está reportado o uso de compómeros, resina composta e coroas de metal ou 




A Amelogénese Imperfeita (AI) representa um conjunto de falhas no desenvolvimento, de 
origem genética, que afeta a estrutura e o aspeto clínico do esmalte de todos ou quase todos os 
dentes. A AI pode, também, estar associada a alterações morfológicas ou bioquímicas em outras 
partes do organismo.(7, 10) 
Witkop(25) reconhece quatro tipos principais de AI, com base no seu fenótipo: hipoplásica, 
hipomaturada, hipocalcificada (hipomineralizada) e hipomaturada-hipoplásica. Apesar de a 
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maioria dos autores utilizar a classificação proposta por Witkop(7, 26), alguns discordam com a 
separação entre o tipo hipomaturado e o tipo hipocalcificado(1, 22), devido à diferenciação clínica 
entre estes ser, por vezes, difícil. Uma classificação alternativa, com base na transmissão 
genética, tem sido discutida.(10, 27) 
Os genes mais frequentemente envolvidos na etiologia da AI são o AMELX, o ENAM, o 
FAM83H, o KLK4, o MMP20 e o WDR72.(2, 11) Na literatura, a prevalência desta patologia 
apresenta valores até 0,14%.(28, 29) 
A AI tipo hipocalcificado e a AI tipo hipomaturado são os únicos tipos que podem ser 
classificados como defeitos de hipomineralização. Em termos de alterações clínicas, o tipo 
hipocalcificado é caracterizado por um esmalte de espessura normal, mas com uma 
mineralização incompleta da matriz, o que resulta num esmalte macio e frágil.(11, 30) No tipo 
hipomaturado, embora o esmalte tenha uma espessura normal, este apresenta-se opaco e frágil, 
devido a um defeito no crescimento dos cristais de hidroxiapatite durante a fase de 
maturação.(29, 30) 
Nas formas mais severas, a AI é frequentemente acompanhada por outras alterações, 
nomeadamente microdontias, agenesias, mordida aberta, taurodontismo, calcificações da polpa, 
reabsorções coronárias, hipercimentose, malformações, maloclusões e hipersensibilidade. Este 
esmalte pode, também, apresentar colapso (pós ou pré-eruptivo).  
Tradicionalmente, o tratamento destes doentes é multidisciplinar e visa a reabilitação dos dentes 




A exposição do órgão de esmalte em desenvolvimento a quantidades excessivas de flúor resulta 
num defeito da mineralização, denominado Fluorose Dentária (FD).(12) A prevalência de 
crianças e adolescentes com FD varia, na literatura, entre os 4 e os 70%, sendo as formas leves 
as mais comuns. Este intervalo pode ser explicado pela falta de uniformização dos índices e 
metodologia utilizados, tal como diferenças nos critérios de inclusão e disponibilidade de 
flúor.(32-34) 
Nas formas mais leves, o aspeto clínico do esmalte é caracterizado por linhas brancas estreitas, 
difusas, mal demarcadas e bilaterais, acompanhadas por um aumento da porosidade 
subsuperficial.(35-37) As formas mais severas podem ganhar uma coloração mais 
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amarelada/acastanhada e o esmalte pode apresentar colapso pós ou pré-eruptivo, o que justifica 
a sua maior suscetibilidade à cárie dentária. A FD pode ocorrer tanto na dentição primária como 
na permanente.(4, 32, 36, 38) 
Embora se saiba que o desenvolvimento da FD é dependente da idade e da dose, duração e 
tempo de exposição ao flúor, a sua etiologia exata ainda é desconhecida. Está descrito que o ião 
de flúor pode interferir com uma ampla gama de processos celulares, interagindo com a ação da 
amelogenina e com a diferenciação dos ameloblastos.(35, 38, 39) 
O controlo do consumo de flúor é a melhor medida preventiva para a FD. Para casos mais leves 
já instalados, a microabrasão e/ou o branqueamento dentário são tratamentos conservadores 
possíveis. Para formas mais severas, pode ser considerada a reabilitação com prótese fixa ou 
recorrendo à dentisteria operatória.(37, 40, 41) 
 
 
Objetivo do trabalho 
 
O objetivo da presente revisão sistemática foi comparar a eficácia das metodologias terapêuticas 
aplicadas no tratamento das diferentes formas de hipomineralização dentária: 
Hipomineralização Incisivo-Molar, Amelogénese Imperfeita (tipo hipomaturada e tipo 
hipocalcificada) e Fluorose Dentária. 
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Materiais e Métodos 
 
Para a realização desta revisão sistemática foi efetuada uma pesquisa nas bases de dados 
PubMed (www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), Scopus (www.scopus.com), Cochrane Library 
(www.cochranelibrary.com), Web of Science (www.webofscience.com) e Embase 
(www.embase.com) - Tabela I. A pesquisa foi limitada a artigos em língua inglesa, espanhola e 
portuguesa, publicados até ao dia 1 de fevereiro de 2017. 
 
 
Tabela I - Bases de dados consultadas e respetivas fórmulas de pesquisa 
Base de dados Fórmula de pesquisa 
Pubmed 
((((((((((Hypominerali*) OR Hypocalcifi*) OR Hypomatur*) OR mottled enamel) OR ((MIH 
OR molar-incisor-hypominerali*))) OR dental fluorosis[MeSH Terms]) OR amelogenesis 
imperfecta[MeSH Terms]))) AND ((((((((management) OR treatment) OR rehabilitation[MeSH 
Terms]) OR prevention) OR reminerali*) OR therapy) OR fluoride[MeSH Terms]))) 
Scopus 
TITLE-ABS-KEY(hypomineralization OR hypocalcification OR hypomaturation OR "mottled 
enamel" OR MIH OR "molar-incisor-hypomineralization" OR "dental fluorosis" OR 
"amelogenesis imperfecta") AND TITLE-ABS-KEY(management OR treatment OR 
rehabilitation OR prevention OR remineralization OR therapy OR fluoride) 
Web of Science 
(((((((Hypominerali*) OR Hypocalcifi*) OR Hypomatur*) OR mottled enamel) OR (MIH OR 
molar-incisor-hypominerali*)) OR fluorosis) OR amelogenesis imperfecta) AND TOPIC: 
(((((((management) OR treatment) OR rehabilitation) OR prevention) OR reminerali*) OR 
therapy) OR fluoride) 
Cochrane 
Library 
(((((((Hypomineralization) OR Hypocalcification) OR Hypomaturation) OR Mottled Enamel) 
OR Fluorosis) OR "Amelogenesis Imperfecta")) AND (((((((management) OR treatment) OR 
rehabilitation) OR prevention) OR remineralization) OR therapy) OR fluoride) 
Embase 
hypomineralization OR hypocalcification OR hypomaturation OR mih OR 'amelogenesis 
imperfecta'/exp OR 'fluorosis'/exp AND ('management'/exp OR treatment OR 'rehabilitation'/exp 





A estratégia de pesquisa foi formulada seguindo a estratégia PICO (População, Intervenção, 
Comparação, Outcome)(42) – Tabela II. 
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Tabela II - Estratégia PICO utilizada na avaliação da evidência científica 
Parâmetro Avaliação 
População (P) Doentes com hipomineralização do esmalte devido a HIM, AI ou FD 
Intervenção (I) Tratamentos que visem a melhoria estética e/ou reabilitação dos dentes afetados 
Comparação (C) 
Placebo ou sem intervenção; 
Diferentes terapêuticas ou agentes 
Outcome (O) Melhoria da estética e/ou reabilitação, com sucesso, dos dentes afetados 
 
 
Foram excluídos os artigos de revisão, estudos celulares e em animais, cartas ao editor, casos 
clínicos, comentários, ensaios com menos de 10 participantes, artigos cujos resumos estavam 
indisponíveis online e estudos que mediam, exclusivamente, a qualidade de vida dos 
participantes. 
Todos os títulos e resumos foram examinados por 1 revisor (P. M.), de forma a identificar os 
estudos relevantes. A leitura do texto integral dos artigos relevantes foi realizada pelo mesmo 
revisor, para selecionar os estudos elegíveis. Em caso de dúvida, recorreu-se à opinião de um 
segundo e/ou terceiro revisores (A. S. C. e A.P.M.). Foram pesquisados estudos adicionais 
através da análise das referências dos artigos selecionados. A metodologia aplicada durante a 
seleção dos artigos a incluir na revisão sistemática encontra-se esquematizada na Figura 1. 
Para cada estudo incluído foi recolhida informação descritiva e quantitativa, incluindo autores, 
número e idade dos participantes (grupos controlo e teste), patologias estudadas (HIM, AI ou 
FD), tipo de intervenções realizadas, tempo de follow-up, métodos de medição/avaliação, 
resultados e conclusões.  
A qualidade da metodologia de cada artigo foi avaliada utilizando as Guidelines da Cochrane 
Handbook para Revisões Sistemáticas versão 5.1.0(43). Os parâmetros avaliados foram os 
seguintes: geração da sequência aleatória, ocultação de alocação, participantes e profissionais 
cegos, avaliadores de desfechos cegos, desfechos incompletos, relato de desfecho seletivo e 
outras fontes de viés. Cada um dos estudos selecionados foi determinado como sendo de risco 
de enviesamento alto (se três ou mais parâmetros fossem avaliados com risco de enviesamento 
alto ou incerto), médio (se um ou dois parâmetros fossem avaliados com risco de enviesamento 
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alto ou incerto) ou baixo (se todos os parâmetros fossem avaliados com risco de enviesamento 
baixo). 
Tendo em conta a variabilidade metodológica presente nos estudos incluídos na revisão 
























7424 Referências resultantes da pesquisa inicial 
(Pubmed = 2377; Cochrane Library = 84; Web of Science = 2559; SCOPUS = 1771; 
Embase = 633) 
 
7375 Artigos excluídos por duplicação ou após 
análise de títulos e resumos 
49 Artigos selecionados para 
leitura integral 
24 Estudos excluídos após leitura do texto 
integral (não cumprimento dos critérios de 
inclusão) 
 
25 Artigos incluídos na revisão 
 





Da pesquisa inicial resultaram 7424 referências, das quais 1804 foram eliminadas por 
duplicação. Após análise de títulos e resumos, foram considerados 49 artigos para análise 
integral do texto. Foram incluídos na revisão sistemática 25 estudos. Destes, seis eram relativos 
à HIM e 19 à FD. Nenhum estudo relativo à AI cumpriu os critérios de inclusão. 
A lista de estudos excluídos após leitura integral do texto, bem como os motivos de exclusão de 
cada um deles, pode ser encontrada no Anexo 1. 
Os resultados respeitantes à HIM e à FD encontram-se nas Tabelas III e IV, respetivamente.  
Entre os estudos referentes à HIM, Ozgul et al.(44) e Restrepo et al.(45) realizaram, unicamente, 
aplicações de verniz de flúor, Fragelli et al.(46) e Souza et al.(47) aplicaram verniz de flúor e 
restauraram os dentes afetados, Bekes et al.(48) aplicaram pasta de arginina e Lygidakis et al.(49) 
aplicaram selantes de fissura. Dos seis estudos, cinco(44, 46-49) realizaram, apenas, uma avaliação 
visual, usando diferentes métodos e índices, enquanto Restrepo et al.(45) analisaram a 
fluorescência quantitativa induzida por luz (QLF, do inglês Quantitative Light-Induced 
Fluorescence). 
Relativamente à FD, foram encontrados sete estudos(50-56) que visaram a avaliação do 
branqueamento dentário dos dentes afetados, seis(57-62) que analisaram os efeitos da 
microabrasão de esmalte e três(63-65) que avaliaram o efeito de uma terapêutica combinada 
(branqueamento dentário e microabrasão de esmalte). Gupta et al.(66) e Mehta et al.(67) estudaram 
o efeito da administração oral de cálcio e das vitaminas D3 e C na diminuição do tamanho das 
lesões e Hasanuddin et al.(68) realizaram o selamento das fissuras de molares com FD. Todos os 
artigos analisaram a eficácia dos tratamentos realizados através de uma avaliação visual. De 
entre estes, treze(52, 54-65) recorreram a fotografias e dois(51, 53) usaram um colorímetro. 
Os resultados da análise do risco de viés dos estudos incluídos na presente revisão sistemática 
encontram-se na Tabela V. Três estudos(45, 47, 64) apresentavam um ou dois parâmetros com risco 
de enviesamento alto ou incerto, pelo que foram avaliados com um risco de viés médio. Os 
restantes oito estudos(44, 49, 53, 54, 57, 60, 61, 63, 65, 67, 68) apresentavam três ou mais parâmetros com 
risco de enviesamento alto ou incerto, sendo avaliados com um risco de viés elevado. 
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Teste de ar (SCASS) 
Inicial: 2,1 ± 0,3 
8 semanas: 0,8 ± 0,92 
 
Teste tátil (WBFS) 
Inicial: 2,1 ± 2,6 
8 semanas: 0,6 ± 1,12 
Foi entregue, a cada participante, 
uma pasta dentífrica, uma escova de 
dentes e um colutório, para utilizar 







1 mês de aplicações semanais de 
verniz de flúor + restauração a 




Sobrevivência da restauração: 
12 meses: 35/45 (78,8%) 
(3 dentes foram excluídos do 
estudo) 
Todos os participantes receberam 





I: Aplicação de selantes de 
fissura com dupla aplicação de 
adesivo 
II: Aplicação de selantes de 
fissura sem aplicação de adesivo 
Avaliação 
clínica, uma 
vez por ano 
4 anos 
4 anos:3 
Selamento completo (%): 
I: 70,2; II: 25,5 
 
Selamento parcial (%): 
I: 29,7; II: 44,6 
 
Perda de selamento (%): 
I: 0; II: 29,7 
A cada 6 meses foi realizada uma 
sessão de motivação para a higiene 
oral e uma aplicação tópica de verniz 
de flúor. 
Foi possível observar, em ambos os 
grupos, uma perda da retenção do 
selante, em cada medição anual3 





Legenda: ΔF, Alteração de fluorescência; CPP-ACP, Casein Phosphopeptides and Amorphous Calcium Phosphate; QLF, Quantitative Light-Induced Fluorescence; SCASS, Schiff Cold Air 
Sensitivity Scale; SEA, Self-etching adhesive; TEA, Total-etch adhesive; USPHS, United States Public Health Service; WBFS, Wong Baker Faces Scale; 1 Comparação com medição inicial é 












Ia: Verniz de flúor 
Ib: Ozono + verniz de flúor 
IIa: Pasta de CPP-ACP 
IIb: Ozono + pasta de CPP-ACP 
IIIa: Pasta de CPP-ACP com 
flúor 
IIIb: Ozono + pasta de CPP-ACP 
com flúor 
 
Repetição às 4 semanas 
VAS 
 0 – sem dor 
após estimulo 
frio; 





Ia: 3,21 (2,15)1; Ib: 2,93 (3,10)1 
IIa: 4,53 (3,16)1; IIb: 4,87 (2,47)1 
IIIa: 3,92 (2,43)1; IIIb: 3,62 (2,84)1 
 
Unidade - Diferença com a medição 
inicial (soma dos quadrados) 
Os participantes receberam escovas 
de dentes e pastas dentífricas, bem 





(Grupo I: 26 
Grupo II: 25) 
9–12 
I: 4 aplicações semanais de verniz 
de flúor 
II: Controlo negativo 
QLF 4 semanas 
QLF (ΔF, %) 
Inicial: 
I: -7,47 ± 0,43; II: -7,22 ± 0,40 
 
4 semanas: 
I: -6,32 ± 0,50; II: -6,43 ± 0,64 
Os participantes receberam 
instruções de higiene oral e 
dietéticas. Foram instruídos a usar, 
exclusivamente, uma pasta dentífrica 





(Grupo I: 19 
dentes 
Grupo II: 22 
dentes) 
6–8 
1 mês de aplicações semanais de 
verniz de flúor + 2 meses com 
restauração de ionómero de vidro 
+ 
I: Compósito de resina com SEA 




Sucesso das restaurações (USPHS)  
18 meses: 
I: 13/19 (68,4%) 
II: 12/22 (54,6%) 
Todos os participantes foram 
acompanhados em intervalos de 6 
meses num programa de prevenção 
que incluía instruções dietéticas e de 
higiene oral, bem como uma 
aplicação tópica de gel de flúor 
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Branqueamento com peróxido 
de hidrogénio a 30% e ácido 
clorídrico a 36% 




Aumento de sensibilidade térmica 





I: Microabrasão com ácido 
ortofosfórico a 37% (6 
aplicações) 
II: Microabrasão com ácido 
clorídrico a 18% (4 aplicações) 
Fotografias 
(Pro Express 4.0) 
1 mês 
Área de opacidade (%) 
Inicial: 
I: 55,10 ± 19,83; II: 53,74 ± 22,26 
 
1 mês: 






I: Branqueamento com ácido 
clorídrico a 36% e peróxido de 
hidrogénio a 30% (máximo de 
5 minutos) + APF tópico 
II: Microabrasão com ácido 
clorídrico a 18% (máximo de 
15 aplicações) + APF tópico 
Fotografias (VAS: 
1 – sem melhoria 






I: 5,77 ± 0,543; II: 2,83 ± 1,173 
A sensibilidade relatada após ambas 
as técnicas foi transitória e diminuiu 
até um mês após a terapêutica. 
Nenhum dos participantes relatou 
sensibilidade na consulta de follow-
up 









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
Cardénas 




hipoclorito de sódio a 5% 
+ selante de fissura 
(condicionamento prévio com 
ácido ortofosfórico a 37%) 
Colorímetro Sem follow-up 
Parâmetro L* 
Inicial: 68,95 ± 5,01 
Imediatamente: 72,30 ± 3,741 
 
Parâmetro a*  
inicial: 1,65 ± 2,43 
Imediatamente: -0,04 ± 2,141 
 
Parâmetro b* 
Inicial: 12,80 ± 3,95 
Imediatamente: 12,31 ± 2,83 
 
DE 
Inicial: 70,32 ± 4,61 






(Grupo I: 35 
Grupo II: 35) 
15–39 
I: Microabrasão com ácido 
ortofosfórico a 37% (1 a 2 
sessões de 12 aplicações) 
II: Microabrasão com ácido 
ortofosfórico a 37% (1 a 2 
sessões de 12 aplicações) 
+ branqueamento ambulatório, 
4h/dia durante 2 semanas, com 
peróxido de carbamida a 10% 
Fotografias 1 mês 




I - 32,0 ± 10,1; II - 31,4 ± 9,3 
 
1 mês: 
I - 20,4 ± 7,83; II - 19,8 ± 8,03 
Os participantes receberam uma 
escova de dentes e uma pasta 
dentífrica fluoretada, sem agentes 
branqueadores. 
Os participantes que relataram 
sensibilidade receberam uma 
aplicação de gel dessensibilizante de 
nitrato de potássio a 2% 









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
Celik et al. 
(2013)(58) 
14 19–38 
Microabrasão com ácido 
clorídrico a 6,6% (5 a 10 
aplicações) + 5 min de gel de 
flúor 
Fotografias (VAS: 
1 – Sem 






I: 5,7 ± 0,7; II: 4,1 ± 1,5; 
III: 3,3 ± 1,4; 
Comparação entre I e II, II e III1 
Comparação entre I e III2 
 
Áreas opacas: 
I: 5,8 ± 1,1; II: 3,4 ± 0,9; 
III: 3,12 ± 0,9; 
Comparação entre I e II, I e III2 
 
Manchas acastanhadas: 
I: NP; II: 4,9 ± 1,8; III: 4,1 ± 1,3 
3 pacientes apresentaram 




Grupo I: Suave 
Grupo II: Moderada 
Grupo III: Severa 
Celik et al. 
(2013)(65) 
10 18–41 
I – Microabrasão com ácido 
clorídrico a 6,6% (5 a 10 
aplicações) + 5 min gel de 
flúor 
II – Protocolo I + 
branqueamento com peróxido 
de hidrogénio a 38% (nº 
incerto de aplicações) + 5 min 
gel de flúor 
Fotografias (VAS: 
1 – Sem 







I: 3,4 ± 1,4; II: 5,8 ± 1,4 
 
Áreas opacas: 
I: 4,8 ± 1,5; II: 6,5 ± 0,9 
 
Manchas acastanhadas: 
I: 4,2 ± 1,4; II: 5,5 ± 1,2. 
I sofreu menos sensibilidade dentária 
do que II4. 














Branqueamento com ácido 
clorídrico a 36% e peróxido de 
hidrogénio a 30%, com disco 
abrasivo 





Gupta et al. 
(1994)(66) 
29 
(Grupo I: 14 
Grupo II: 15) 
3–12 
500mg de vitamina C, 250mg 
de cálcio e 800UI de vitamina 
D3 por dia (via oral) 
Após 44 dias, a dose de 
vitamina C foi aumentada para 
750mg por dia, para 15 dos 
participantes 








(Grupo I: 40 
Grupo II: 40) 
7–10 
Ia: Selante de fissura de resina 
composta 
Ib: Selante de fissura de resina 
composta após ameloplastia 
IIa: Selante de fissura de 
ionómero de vidro 
IIb: Selante de fissura de 
ionómero de vidro após 
ameloplastia 
Visual e com 
sonda 
12 meses 
Média de retenção (0 – perda total; 
2 – retenção total) 
12 meses: 
Ia: 1,55 ± 0,60; Ib: 1,70 ± 0,56 
IIa: 0,58 ± 0,68; IIb: 1,25 ± 0,71 
 
Comparação entre IIa e IIb1 
Comparação entre I e II, Ia e IIa, Ib 
e IIb3 
Todos os participantes receberam 
instruções de higiene oral 
















I: 1 sessão in office, durante 60 
min, com peróxido de 
hidrogénio a 30% + 1h por dia 
com peróxido de carbamida a 
15%, em ambulatório, durante 
14 dias 
II: Controlo negativo 
Colorímetro 28 dias 
Parâmetro L* 
Inicial: 
I: 75,39 ± 5,19; II: 78,46 ± 4,30 
28 dias: 




I: -0,29 ± 1,07; II: -0,82 ± 0,98 
28 dias: 




I: 10,59 ± 6,33; II: 11,56 ± 4,49 
28 dias: 












A estética melhorou após a 
terapêutica. Foram encontradas 
diferenças estatisticamente 
significativas entre as medições 
realizadas antes e após a 
terapêutica3 
 














I: Microabrasão – 5 aplicações 
de ácido clorídrico a 10% + 4 
min de gel de flúor (3 sessões) 
II: Microabrasão – 5 aplicações 
de ácido clorídrico a 6,6% (3 
sessões) 
Fotografias 
(VAS: 0 – Sem 






I: 5,1 ± 0,83; II: 5,3 ± 1,13 
Todos os participantes receberam 
instruções de higiene oral antes do 
início do tratamento. 
A zona tratada com ácido clorídrico 
a 6,6% foi considerada mais áspera 
do que a tratada com a concentração 






(Grupo I: 38 
Grupo II: 38 
Grupo III: 38) 
12–29 
7 noites de NVBT: 
I: Branqueamento com 
peróxido de carbamida a 10% 
II: Branqueamento com 
peróxido de carbamida a 20% 
III: Branqueamento com 
peróxido de hidrogénio a 7,5% 
Fotografias 1 semana 
1 semana1 
Comparação entre I e III5 (I mais 
eficaz) 
Comparação entre II e III5 (II mais 
eficaz) 
 
Mehta et al. 
(2013)(67) 
30 
(Grupo I: 10 
Grupo II: 10 
Grupo III: 10) 
8–17 
I: Cálcio (250mg diários) + 
Vitamina D3 (60000I.U. 
semanais) 
II: Ácido ascórbico (500mg 
diários) + Vitamina D3 (60000 
I.U. semanais) 
III: Controlo (Colutório de 
Clorohexidina) 
Visual (TSIF) 3 meses 
Nenhuma alteração nas lesões de 
fluorose dentária foi observada nos 
três grupos de participantes 
 









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
Seale et al. 
(1985)(55) 
20 8–43 
Branqueamento com peróxido 
de hidrogénio a 35% (máximo 
4 aplicações por sessão) 
Fotografias - 
Os resultados foram tanto melhores 
quanto mais novos os pacientes1, 
quanto mais amarelas as lesões1 e 







(Grupo I: 20 
Grupo II: 20 
Grupo III: 20) 
14–17 
Branqueamento com peróxido 
de hidrogénio a 35% + verniz 
de flúor 
(em casos mais severos foi 
usado, previamente, ácido 
ortofosfórico a 37%) 








I: 5,25 ± 1,8028; II: 4,65 ± 1,4965; 
III: 5,00 ± 1,8064 
 
6 meses: 
I: 3,75 ± 0,78643; 
II: 3,35 ± 0,67083; 
III: 3,70 ± 0,65692 
Os atribuíram o valor de 1 ao espetro 
mais calor da Escala Vita e o valor 
de 16 ao mais escuro. 
 
Severidade (DFI): 
Grupo I: Muito Suave 
Grupo II: Suave 













Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
Sinha et al. 
(2013)(61) 
30 
(Grupo I: 10 
Grupo II: 10 




Ia: 4 aplicações de 5 seg de 
ácido clorídrico a 18% no 
dente 11 ou 
 
Ib: 4 aplicações de 5 seg de 
ácido ortofosfórico a 37% no 
dente 21 ou 
 
IIa: 4 aplicações de 5 seg de 
ácido clorídrico a 18% no 
dente 11 ou 
 
 
IIb: 4 aplicações de 5 seg de 
ácido ortofosfórico a 37% no 
dente 21 ou 
 
IIIa: 4 aplicações de 5 seg de 
ácido clorídrico a 18% no 
dente 11 ou 
 
IIIb: 4 aplicações de 5 seg de 
ácido ortofosfórico a 37% no 
dente 21 
 
+ pasta de CPP-ACP durante 
15 min 
Fotografias (Paint 
Shop Pro 7 e Pro 
Express 4.0) + 
Impressões e 
análise de SEM 
1 mês 
Melhoria nas Manchas Brancas, 
1 mês: 
Ia: 61.3%; Ib: 70.9% 
IIa: 55.05%; IIb: 67.6% 
IIIa: 40.34%; IIIb: 46.6% 
 
Melhoria na Intensidade das 
Manchas, 1 mês: 
Ia: 66.4%; Ib: 62.7% 
IIa: 59%; IIb: 73.4% 
IIIa: 49.7%; IIIb: 51.4% 
 
Melhoria na Área das Manchas, 
1 mês: 
Ia: 71.4%; Ib: 81.9% 
IIa: 62.8%; IIb: 72.6% 
IIIa: 43%; IIIb: 48.7% 
 
 
Melhoria no Tipo de Superfície, 
imediatamente: 
IIa: 53.3%; IIb: 55.5% 
IIIa: 22.5%; IIIb: 27.27% 
 
Melhoria na Profundidade da 
Superfície, imediatamente: 
Ia: 37.5%; Ib: 44.4% 
IIa: 33.33%; IIb: 50% 
IIIa: 15%; IIIb: 23.8% 
 
Melhoria na Forma da Superfície, 
Severidade (DFI): 
Grupo I: Muito Suave, Suave 
Grupo II: Moderada 
Grupo III: Severa 









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
imediatamente: 
Ia: Sem Mudança; 
Ib: Sem Mudança 
IIa: Sem Mudança; 
IIb: Sem Mudança; 
IIIa: 34.6%; IIIb: 57.14% 
 
Melhoria na Área Afetada, 
imediatamente 
Ia: 45%; Ib: 52% 
IIa: 50%; IIb: 50% 
IIIa: 46%; IIIb: 56% 
  









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
Train et al. 
(1996)(62) 
41 
(Grupo I: 15 
Grupo II: 15 
Grupo III: 11) 
- 
Microabrasão com ácido 
clorídrico a 15% (máximo de 20 
aplicações) 
Fotografias   
+ 
Impressões 
e análise de 
SEM 
4 dias 
Mancha Branca (0 – 5) 
Inicial: 
I: 2,47 ± 1,164; II: 3,63 ± 1,273; 
III: 4,40 ± 1,231 
 
4 dias: 
I: 1,66 ± 0,6532; II: 3,20 ± 1,2702; 
III: 4,05 ± 1,3562 
 
Área da Mancha (0 – 3) 
Inicial: 
I: 0,06 ± 0,246; II: 0,67 ± 0,547; 
III: 1,60 ± 0,883 
 
4 dias: 
I: 0,00 ± 0,0002; II: 0,27 ± 0,5212; 
III: 1,50 ± 0,8752 
 
Intensidade da Mancha (0 – 2) 
Inicial: 
I: 0,06 ± 0,246; II: 0,70 ± 0,596; 
III: 1,55 ± 0,510 
 
4 dias: 
I: 0,00 ± 0,0002; II: 0,23 ± 0,4302; 
III: 1,20 ± 0,7682 
 
Tipo de Superfície (1 – 4) 
Inicial: 
I: 2,33 ± 1,124; II: 2,68 ± 1,278; 
III: 2,68 ± 1,302 
 
Severidade (DFI): 
Grupo I: Muito Suave / Suave 
Grupo II: Moderada 
Grupo III: Severa 









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
2 tratamentos (Imediatamente): 
I: 2,63 ± 1,098; II: 3,50 ± 0,8821; 
III: 3,00 ± 1,317 
 
4 tratamentos (Imediatamente): 
I: 2,27 ± 1,081; II: 3,07 ± 1,120; 
III: 2,94 ± 1,237 
 
Profundidade da Superfície (1 – 3) 
Inicial: 
I: 1,03 ± 0,765; II: 1,32 ± 1,020; 
III: 1,75 ± 1,342 
 
2 tratamentos (Imediatamente): 
I: 1,17 ± 0,648; II: 1,89 ± 0,737; 
III: 1,69 ± 1,195 
 
4 tratamentos (Imediatamente): 
I: 1,00 ± 0,743; II: 1,61 ± 0,875; 
III: 1,75 ± 1,125 
 
Forma da Superfície (1 – 3) 
Inicial: 
I: 1,63 ± 1,159; II: 1,86 ± 1,239; 
III: 1,44 ± 1,263 
 
2 tratamentos (Imediatamente): 
I: 2,03 ± 0,9991; II: 2,75 ± 0,4413; 
III: 1,94 ± 1,3401 
 
4 tratamentos (Imediatamente): 
I: 1,67 ± 1,061; II: 2,36 ± 1,8701; 
III: 2,00 ± 1,2111 
 









Intervenção Medição Follow-up Resultados Comentários 
Comparações entre 2 tratamentos e 4 
tratamentos para II:5 
 
Área Afetada (1 – 4) 
Inicial: 
I: 1,60 ± 1,429; II: 1,39 ± 1,257; 
III: 1,06 ± 0,929 
 
2 tratamentos (Imediatamente): 
I: 1,47 ± 1,106; II: 2,29 ± 1,0492; 
III: 1,50 ± 1,3171 
 
4 tratamentos (Imediatamente): 
I: 1,37 ± 1,159; II: 2,11 ± 1,1662; 
III: 1,63 ± 1,0881 
 
 
Legenda: APF, Acidulated Phosphate Fluoride; CPP-ACP, Casein Phosphopeptides and Amorphous Calcium Phosphate; DE, Delta Equation; DFI, Dean’s Fluorosis Index; NVBT, Nightguard 
Vital Bleaching Technique; SEM, Scanning Electron Microscope; SCASS, Schiff Cold Air Sensitivity Scale; TFI, Thylstrup-Fejerskov Index; TSIF, Tooth Surface Index of Fluorosis; UI, 
Unidades Internacionais; VAS, Visual Analog Scale; 1 Comparação com medição inicial é estatisticamente significativa a p<0,05; 2 Comparação com medição inicial é estatisticamente 
significativa a p<0,01; 3 Comparação com medição inicial é estatisticamente significativa a p<0,001; 4 Comparação entre os grupos é estatisticamente significativa a p<0,001; 5 Comparação entre 
os grupos é estatisticamente significativa a p<0,05.  
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Nível de riscos 
de viés 
Lygidakis et al.(49) Incerto Incerto Incerto Baixo Alto Baixo Baixo Alto 
Ozgul et al.(44) Alto Alto Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo Alto 
Restrepo et al.(45) Baixo Incerto Alto Baixo Baixo Baixo Baixo Médio 
Souza et al.(47) Baixo Alto Incerto Baixo Baixo Baixo Baixo Médio 
Bezerra et al.(57) Incerto Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo Baixo Alto 
Bharath et al.(63) Incerto Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo Baixo Alto 
Castro et al.(64) Baixo Baixo Alto Baixo Baixo Baixo Baixo Médio 
Celik et al.(65) Alto Incerto Alto Alto Baixo Baixo Alto Alto 
Hasanuddin et al.(68) Incerto Incerto Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo Alto 
Knosel et al.(53) Incerto Incerto Alto Baixo Baixo Baixo Baixo Alto 
Loguercio et al.(60) Incerto Incerto Alto Alto Incerto Baixo Alto Alto 
Loyola-Rodriguez et al.(54) Incerto Incerto Baixo Baixo Baixo Alto Baixo Alto 
Mehta et al.(67) Incerto Incerto Alto Alto Alto Alto Alto Alto 
Sinha et al.(61) Incerto Incerto Alto Baixo Baixo Baixo Baixo Alto 





A aplicação de uma pasta de arginina em dentes com HIM, a fim de promover a diminuição da 
hipersensibilidade associada, foi proposta por Bekes et al.(48). A arginina promove o selamento 
dos túbulos dentinários, diminuindo o número de aferências sensitivas expostas e, assim, 
bloqueando o mecanismo hidrodinâmico da estimulação dolorosa.(69, 70) Yang et al.(69) realizaram 
uma meta-análise sobre a utilização de pastas de arginina como agente dessensibilizante. Os 
autores concluíram que a utilização de uma pasta dentífrica de arginina diminuía a 
hipersensibilidade dentária, após uma utilização da mesma durante 8 semanas. Os resultados 
estão de acordo com Bekes et al.(48), que relataram uma diminuição significativa da 
hipersensibilidade, 8 semanas após duas aplicações únicas de uma pasta dessensibilizante de 
arginina, em dentes com HIM. Os resultados sugerem que a pasta de arginina pode ter uma 
indicação como agente dessensibilizante para dentes com HIM.  
A diminuição da hipersensibilidade dentária, após aplicação tópica de verniz de flúor, em dentes 
com HIM, foi reportada por Restrepo et al.(45) e Ozgul et al.(44). Os resultados estão de acordo 
com os encontrados por outros autores(71-75), que reportaram uma diminuição da 
hipersensibilidade dentária em doentes sem HIM, após a utilização de vernizes de flúor. As 
terapêuticas com verniz de flúor surgem, assim, como uma opção terapêutica a ponderar em 
casos de hipersensibilidade dentária relacionada coma HIM. 
Ozgul et al.(44) encontraram, ainda, resultados semelhantes após a utilização de uma pasta de 
CPP-ACP ou de uma pasta de CPP-ACP com flúor. Os resultados da utilização destas pastas 
como agentes dessensibilizantes são, contudo, contraditórios(72, 76-79), pelo que há uma 
necessidade de desenvolvimento de novos estudos que visem a avaliação da sua eficácia. 
A identificação de agentes dessensibilizantes eficazes no tratamento da hipersensibilidade 
dentária revela-se de especial importância para os doentes com HIM, uma vez que esta condição 
reduz a sua qualidade de vida. Está ainda descrito que a hipersensibilidade dos dentes com HIM 
reduz a ação dos agentes anestésicos, o que dificulta o controlo da dor e a diminui o conforto 
dos doentes durante a consulta de Medicina Dentária, particularmente importante em 
crianças.(13, 24) 
Lygidakis et al.(49) compararam a retenção de selantes de fissura em dentes com HIM. Os 
autores concluíram que os selantes que eram aplicados após a utilização de um adesivo 
apresentavam uma retenção superior aos que eram aplicados sem adesivo. Contudo, os 
resultados reportados por outros autores relativamente à utilização, ou não, de um adesivo, 
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previamente à aplicação de um selante de fissura, são contraditórios.(80-83) Botton et al.(84) 
realizaram, em 2015, uma meta-análise sobre a temática, tendo concluído que a não utilização 
de um adesivo resultava numa maior retenção dos selantes de fissura. Torna-se necessária a 
realização de novos estudos que visem a avaliação da retenção de selantes de fissura em dentes 
com HIM, com amostras de tamanho considerável e uniformização da metodologia aplicada, de 
forma a confirmar os resultados reportados por Lygidakis et al.(49). 
Fragelli et al.(46) avaliaram o sucesso de restaurações de cimento de ionómero de vidro em 
dentes com HIM, reportando uma taxa de sucesso de 78,8% aos 12 meses. Souza et al.(47) 
avaliaram o sucesso de restaurações de resina composta, 1 mês após realizarem aplicações 
semanais de verniz de flúor em dentes com HIM, reportando uma taxa de sucesso inferior aos 
18 meses: 68,4% quando as restaurações foram realizadas com adesivo do tipo self-etch e 54,6% 
quando foi utilizado um adesivo do tipo total-etch. Tais resultados poderão ser justificados pela 
hipomineralização dos dentes afetados, que compromete a adesão do compósito à superfície 
dentária.(85, 86) Estes resultados corroboram os de William et al.(87), que reportaram uma menor 
adesão marginal das resinas compostas ao esmalte hipomineralizado, num estudo in vitro. 
A técnica de branqueamento dentário assenta no princípio da oxidação dos pigmentos presentes 
na estrutura dentária, responsáveis pela cor indesejada. Atualmente, preconiza-se a utilização de 
peróxido de hidrogénio ou de peróxido de carbamida como agentes branqueadores. A utilização, 
com sucesso, de outros produtos, como o perborato de sódio, está também descrita na 
literatura.(88-91) 
Chandra et al.(52) reportaram resultados semelhantes, após utilização de ácido clorídrico a 36%. 
O uso de ácido clorídrico como parte de uma solução branqueadora foi sugerido, pela primeira 
vez, em 1966, por McInnes(92). Atualmente, o ácido clorídrico é usado como componente de 
pastas de microabrasão, em concentrações até 18%. Dada a perda de estrutura dentária 
provocada por concentrações elevadas de ácido clorídrico, o seu uso a 36%, tal como sugerido 
por Chandra et al.(52) não está, atualmente, indicado.(93-95) 
De forma a melhorar a estética das lesões de FD, diversos autores(50, 52-56) recorreram ao 
branqueamento dos dentes afetados. 
Seale et al.(55) e Bailey et al.(50) recorreram unicamente ao peróxido de hidrogénio, enquanto 
Loyola-Rodriguez et al.(54) e Knosel et al.(53) utilizaram, também, peróxido de carbamida. Apesar 
de os autores utilizarem concentrações de produtos diferentes, todos reportaram melhorias na 
estética das lesões. 
Shanbhag et al.(56) reportaram que, 6 meses após branqueamento com peróxido de hidrogénio a 
35%, com condicionamento prévio com ácido ortofosfórico a 37%, as lesões de FD 
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apresentavam uma melhoria a nível estético. A combinação destas duas soluções está descrita na 
literatura, sendo que o condicionamento prévio permite uma maior difusão do peróxido de 
hidrogénio.(96, 97) 
Cárdenas Flores et al.(51) sugeriram que o branqueamento dentário com recurso ao hipoclorito de 
sódio a 5%, seguido de aplicação de selantes de fissura pode, também, ser uma alternativa 
terapêutica a aplicar em molares com FD. Apesar de a técnica estar descrita na literatura(98-101), o 
hipoclorito de sódio oxida rapidamente os tecidos, quando em contacto com os mesmos, 
resultando em hemólise, ulceração, inibição da migração de neutrófilos e destruição de células 
endoteliais e de fibroblastos.(102, 103) Para além disso, Sim et al.(104) reportaram que, na 
concentração de 5,25%, o hipoclorito de sódio reduziu o módulo de elasticidade e a resistência à 
flexão da dentina. A utilização de hipoclorito de sódio como agente branqueador não é, assim, 
atualmente, aceite. 
A microabrasão consiste na remoção de defeitos, ou manchas, através de uma abrasão da 
camada superficial do esmalte, sendo considerada uma técnica segura e minimamente invasiva. 
A localização e a profundidade da mancha ou defeito são os fatores mais importantes para o 
sucesso do tratamento. Assim, a alteração deve ser restrita ao esmalte, pelo que lesões muito 
profundas poderão necessitar de tratamentos adicionais.(93, 105) 
Loguercio et al.(60) recorreram à microabrasão de esmalte com ácido clorídrico a 10%, 
comparando-a com a aplicação do mesmo produto a 6,6%. Apesar de não terem encontrado 
diferenças entre grupos, reportaram melhorias estéticas das lesões. Similarmente, Train et al.(62) 
identificaram uma diminuição da área de opacidade de lesões de FD após microabrasão com 
ácido clorídrico a 15%. Da mesma forma, Bezerra et al.(57) e Sinha et al.(61) verificaram 
melhorias a nível da intensidade e da área das manchas de FD após o uso de ácido clorídrico a 
18% ou ácido ortofosfórico a 37%. Contudo, Sinha et al.(61) não realizaram uma análise 
estatística dos resultados, o que seria importante para uma correta interpretação dos dados. 
Celik et al.(58) reportaram que as alterações estéticas provocadas pela microabrasão com ácido 
clorídrico a 6,6% foram significativamente menores em dentes com lesões severas do que as 
alterações em dentes com lesões suaves e moderadas. Estes resultados são semelhantes aos de 
Sinha et al.(61) e Train et al.(62), que relataram que a necessidade de tratamentos adicionais foi 
mais elevada em dentes com lesões de FD mais severas. Assim, a microabrasão de esmalte 
surge como uma possível terapêutica a aplicar em dentes com lesões de FD suaves, mas pode 
ser uma opção insuficiente quando utilizada em lesões de fluorose moderadas ou severas. A 
necessidade de realização de um correto diagnóstico é clara, de forma a que se possa executar 
um tratamento com resultados previsíveis e com um bom prognóstico. 
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A técnica de microabrasão de esmalte pode ser combinada com branqueamento dentário, a fim 
de atingir melhores resultados do ponto de vista estético. De facto, um condicionamento ácido 
prévio permite a abertura dos túbulos dentinários, propiciando a difusão da solução 
branqueadora.(97, 105) Bharath et al.(63), Castro et al.(64) e Celik et al.(65) compararam a 
microabrasão do esmalte com o branqueamento dentário e com uma combinação das duas 
terapêuticas, mas os resultados reportados não são conclusivos. 
Limeback et al.(59) reportaram uma melhoria estética das lesões de FD após o uso de uma broca 
diamantada para promover uma abrasão física do esmalte. Esta remoção mecânica do esmalte 
pigmentado está descrita na literatura.(106-108) A vantagem desta técnica é a sua rapidez em 
atingir a estética desejada em situações de fluorose dentária suave ou moderada. Contudo, esses 
procedimentos empregam um instrumento rotativo de alta velocidade, o que pode levar a uma 
remoção excessiva da estrutura dentária.(107, 109) 
Gupta et al.(66) reportaram uma melhoria estética de lesões de FD após a administração oral 
diária de uma solução de vitamina C, vitamina D3 e cálcio. Porém, o estudo em causa apresenta 
um risco de viés elevado, dada a falta de aleatoriedade na geração de sequência, ausência de 
cegamento dos profissionais e dos avaliadores e não ter sido constituído um grupo controlo. 
Mehta et al.(67) desenvolveram um estudo semelhante, mas não encontraram diferenças com 
significado estatístico entre o grau inicial e o final das lesões de FD. De facto, a irreversibilidade 
das lesões de FD tem sido constatada na literatura.(12, 110, 111) 
Hasanuddin et al.(68) avaliaram a retenção de selantes de fissura em molares permanentes com 
FD, reportando uma retenção de selantes de resina significativamente superior à dos selantes de 
ionómero de vidro. Estes resultados são semelhantes aos reportados por Kuhnisch et al.(112), 
numa meta-análise sobre a longevidade de diferentes materiais utilizados como selantes de 
fissura em dentes sem hipomineralização. Estes resultados são relevantes porque diversos 
estudos têm demonstrado uma diminuição da adesão das resinas compostas ao esmalte 









A comparação dos resultados reportados pelos diferentes estudos revelou-se difícil, dada a 
variabilidade da metodologia, nomeadamente quanto ao produto utilizado, às concentrações 
estudadas, ao número de vezes que determinada terapêutica era aplicada, ao tempo de follow-up, 
ao tamanho das amostras, aos critérios de inclusão e às escalas de avaliação escolhidas pelos 
autores. Acresce ainda o facto de alguns estudos não incluírem grupos de controlo. Para além 
disso, o elevado risco de viés atribuído a 22 artigos acentuou a dificuldade de interpretação de 
resultados. Assim, torna-se imprescindível a realização de novos estudos, que visem a 
comparação das diferentes terapêuticas, à luz de uma metodologia atual e com base na evidência 
científica existente. 
É ainda de realçar a ausência de estudos controlados sobre os tipos II e III da Amelogénese 
Imperfeita, o que impossibilita o desenvolvimento de guidelines para o seu tratamento. 
Não obstante, foi possível identificar diversas terapêuticas eficazes no tratamento da 
Hipomineralização Incisivo-Molar (pastas de arginina e vernizes de flúor, para a 
hipersensibilidade) e da Fluorose Dentária (branqueamento dentário e/ou microabrasão do 
esmalte). 
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Anexo 1 – Artigos excluídos da revisão sistemática 
 
Tabela 1- Artigos excluídos da revisão sistemática e motivos de exclusão 
Autor, Ano Motivo de Exclusão 
Chen et al., 2013(117) Amostra de pacientes inferior a 10 
Coll et al., 1991(106) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Fragelli et al., 2015(118) Não é um estudo de intervenção 
Gaardmand et al., 2013(119) Case-Report 
Gjorup et al., 2009(120) Case-Report 
Gupta et al., 1996(121) Um dos participantes no grupo teste não apresenta FD 
Harley et al., 1993(122) Amostra de pacientes com AI inferior a 10 
Haywood et al., 1994(123) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Koch et al., 2000(124) Amostra de pacientes inferior a 10 
Koruyucuet al., 2014(26) Case-Report 
Kotsanos et al., 2005(125) Diferentes tempos de follow-up entre os elementos da amostra 
Leppaniemi et al., 2001(126) Diferentes tempos de follow-up entre os elementos da amostra 
Lundgren et al., 2014(127) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de AI 
Lundgren et al., 2015a(128) Reporta resultados apenas relativos à qualidade de vida 
Lundgren et al., 2015b(129) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Lygidakis et al., 2003(130) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Mejare et al., 2005(131) Diferentes tempos de follow-up entre os elementos da amostra 
Myers et al., 1986(132) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Price et al., 2003(133) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Santa-Rosa et al., 2014(134) Reporta resultados apenas relativos à qualidade de vida 
Seow et al., 1993(135) Case-Report 
Sheoran et al., 2014(136) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Wong et al., 2002(137) Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Zagdwon et al., 2003(138) 
Não apresenta estratificação do grupo por tipo de lesões 
Amostra de pacientes com AI inferior a 10 
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Anexo 3 – Parecer do Orientador 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
